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Нарушение кожного барьера  
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при атопическом дерматите
А. В. Кудрявцева
ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет)
119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2 
Атопический дерматит (также известный как детская экзема, атопическая экзема) представляет собой хроническое 
воспалительное заболевание кожи, сопровождающееся интенсивным зудом и непрерывно рецидивирующими 
экзематозными поражениями. Несмотря на то что заболевание чаще всего начинается в раннем детстве, оно также 
достаточно широко распространено и среди взрослых. Нередко болезнь сопровождается достаточно тяжелым 
психоэмоциональным напряжением как у пациентов, так и у членов их семей, увеличивает риск развития сезонного 
аллергического ринита и астмы. В основе патогенеза атопического дерматита лежит дисбаланс в пролиферации 
Т-лимфоцитов в сторону пролиферации Т-хелперов 2-го типа с высоким IgE ответом на проникающие в глубокие 
слои кожи аллергены. Значительную роль отводят колонизации пораженной кожи золотистым стафилококком. 
В настоящее время о заболевании говорят как о неизлечимом недуге, в котором несостоятельный эпидермальный 
барьер рассматривают ведущей причиной дебюта заболевания. Предупреждение нарушений со стороны кожного 
барьера, лечение обострений иммуноопосредованного воспаления кожи кортикостероидами наряду с ингибиторами 
кальциневрина на второй линии терапии, контроль за инфицированием кожи стафилококком сохраняют свою 
актуальность. 
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Breach of skin barrier as a leading factor 
in the formation of local inﬂammatory process 
in atopic dermatitis.
A. V. Kudryavtseva
I. M. Sechenov First Moscow State Medical University
Trubetskaya str., 8, bldg 2, Moscow, 119991, Russia
Atopic dermatitis (also known as infantile eczema, atopic eczema) is a chronic inflammatory skin disease, accompanied by 
intense itching and continuously relapsing eczematous lesions. Despite the fact that the disease most often begins in early 
childhood, it is also quite widespread among adults. The disease is often accompanied by a fairly severe psychoemotional 
stress in both patients and their families, increases the risk of seasonal allergic rhinitis and asthma. Pathogenesis of atopic 
dermatitis is based on an imbalance in the proliferation of T lymphocytes towards the proliferation of Type 2 T helper cells 
with a high IgE response to allergens penetrating into the deep layers of the skin. A significant role is attributed to the 
colonization of the affected skin with Staphylococcus aureus. At present time, the disease is deemed to be an incurable 
condition, in which the failure of the epidermal barrier is considered to be the leading cause of onset of the disease. 
Prevention of breaches of the skin barrier, treatment of exacerbations of immuno-mediated inflammation of the skin with 
corticosteroids along with calcineurin inhibitors in the second line of therapy, as well as control of Staphylococcus skin 
infections retain their relevance.
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 ?Атопический дерматит (АтД) — заболевание, кото-
рое в настоящее время достаточно хорошо расшиф-
ровано. Сегодня мы имеем полное представление 
о  состоянии кожного барьера, формирующемся им-
мунном воспалении в  глубоких слоях кожи, широко 
обсуждаем особенности колонизации кожи патоген-
ной и условно-патогенной флорой. Ученые расшифро-
вали практически все иммунные процессы, происходя-
щие в коже, сопровождающиеся типичными для этого 
заболевания клиническими проявлениями — сухостью 
кожных покровов, гиперемией, зудом, экссудацией, 
лихенизацией. 
Обнаруживаемые при АтД несостоятельные кож-
ный и кишечные барьеры, развитие в дебюте болезни 
пищевой аллергии, инфицирование различных биото-
пов организма золотистым стафилококком (ЗС); необ-
ходимость проведения дифференциальной диагности-
ки с различными состояниями со сходной клинической 
картиной диктуют необходимость привлечения к лече-
нию больных АтД различных специалистов: дермато-
логов, аллергологов, педиатров, гастроэнтерологов 
и диетологов. 
В  настоящее время среди основных факторов, 
влияющих на развитие симптомов АтД, поддержание 
местного воспалительного процесса и  прогрессиро-
вание заболевания, рассматривают несостоятельный 
кожный барьер и  инфицирование вследствие этого 
пораженной кожи ЗС. 
Роль кожного барьера при АтД велика. В послед-
ние годы представление о  нем радикально измени-
лось. Мнение, что кожный барьер представляет со-
бой простую мантию, отделяющую внутреннюю среду 
организма от окружающей среды, в настоящее время 
пересмотрено [1]. До 1960-х годов считалось, что ба-
рьер кожи в верхней его части содержит гранулиро-
ванный слой, а не образован роговым слоем. Научные 
исследования E. Cristopher и A. Kligman впервые рас-
крыли информацию о структуре рогового слоя и о его 
способности сопротивляться внешним воздействи-
ям [2]. Исследования I. Blank и R. Scheuplein показа-
ли особенности его проницаемости, описав толщину 
слоя и  дав химические характеристики молекулам, 
инфильтрирующим барьер кожи [3, 4]. В дополнение 
к этому J. Sato и соавт. (2002) сообщили о необходи-
мом уровне влажности [5]. Открытие G. Odland орга-
нелл, пластинчатых тел, в состав которых входят це-
рамиды, холестерин и свободные жирные кислоты, на-
званные в его честь, позволило понять, как устроена 
липидная мантия [6]. Органеллы играют важную роль 
в формировании липидного комплекса, участвующе-
го в устойчивости рогового слоя. В 1975 г. A. Michaels 
и соавт. предложили схематическую модель, объясня-
ющую особенности проницаемости этого слоя, назвав 
его "brick & mortar" и представив корнеоциты кирпичи-
ками, а  эпидермальные липиды — их скрепляющим 
раствором [7]. Эта модель была поддержана учеными 
M. Jonhson и соавт. в 1997 г. [8]. Сегодня она счита-
ется наиболее подходящей для понимания расположе-
ния клеток с особой структурой проницаемости кожи, 
залитой «цементом», который, закрепляя клетки меж-
ду собой, затрудняет проникновение в  глубокие ее 
слои различных веществ, бактерий и вирусов (рис. 1). 
Роговой слой является метаболически активным. 
Он находится в  тесной связи с  подстилающими его 
слоями эпидермиса. 
В настоящее время определены причины наруше-
ния кожного барьера при АтД. Среди них основное 
влияние в последнее время, наряду с сухостью кож-
ных покровов, повышенной трансэпидермальной по-
терей воды, высокой чувствительностью рецепторов 
кожи, нарушением потоотделения, отводят выявлен-
ной мутации гена, кодирующего белок филаггрин. 
Изменения экспрессии филаггрина обнаружены 
при заболеваниях с нарушением кератинизации, од-
ним из которых и является АтД. Филаггрин — ключе-
вой белок, участвующий в дифференцировке клеток 
эпидермиса и осуществлении его барьерной функции. 
Он образуется в ходе окончательной дифференциров-
ки зернистых клеток эпидермиса, когда профилаггрин 
кератогиалиновых гранул (масса 400 кД) протеолити-
чески разрезается на молекулы филаггрина массой 
около 37 кД, состоящие из 324 аминокислот. Филаг-
грин быстро агрегирует с кератиновым цитоскелетом, 
что приводит к «сжатию» клеток зернистого слоя эпи-
дермиса в  плоские безъядерные чешуйки. Образо-
вавшийся роговой слой является барьером, который 
пред отвращает не только потерю воды, но и попада-
ние аллергенов и инфекционных агентов. 
Ген, кодирующий филаггрин, находится на длин-
ном плече 1-й хромосомы (1q21), входит в  состав 
эпидермального дифференцировочного комплекса. 
Последний является группой структурно и эволюци-
онно связанных генов, при тесном сотрудничестве 
которых протекает сложный механизм дифференци-
ровки эпидермиса, при нарушении которого возника-
ет АтД [9].
Вследствие несостоятельности кожного барьера — 
сухости кожных покровов, отсутствия натуральной 
Рис. 1. Кожный барьер "brick & mortar" [7]
 Корнеоциты “brick” и эпидермальные липиды  
   “mortar”
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защитной гидролипидной пленки, которая препятству-
ет прямому контакту антигенов окружающей среды 
с роговым слоем, становится возможным проникно-
вение аллергенов в кожу. Аллергены могут проникать 
также через желудочно-кишечный тракт. Поглощение 
их дендритными клетками слизистой оболочки пище-
варительного тракта с последующим «запуском» сен-
сибилизации организма возможно у детей первых лет 
жизни, дошкольного и младшего школьного возрас-
та. Известно, что развитие пищевой аллергии у детей 
раннего возраста, сопровождающейся поражением 
желудочно-кишечного тракта, лишь в 30—40% случа-
ев является значимым фактором, ведущим к появле-
нию клинических симптомов АтД. Однако участие ее 
в обострении заболевания для детей старше 5 лет не-
характерно. Это надо учитывать при составлении пи-
щевых рационов у данной группы больных, так как на-
значение необоснованных ограничительных режимов 
приводит к значительному снижению качества жизни 
у детей с АтД.
Проникновение аллергенов через барьеры кожи, 
захват их антигенпредставляющими клетками, клетка-
ми Лангерганса приводит к развитию иммуноопосре-
дованного воспаления с участием многих иммуноком-
петентных клеток. 
Воспаление кожи при АтД является следствием ак-
тивации Т-лимфоцитов в дерме, оно сопровождается 
повышением активности кератиноцитов и  эндотели-
альных клеток и приводит к  продукции провоспали-
тельных цитокинов и хемокинов, способных рекрути-
ровать в  кожу воспалительные клетки и  хемокины. 
Важную роль в поддержании аллергического воспале-
ния в коже отводят также отсутствию регулирующей 
роли INF-? эффекта апоптоза кератиноцитов, приводя-
щего к экзематизации кожных покровов. 
Пролиферация и  высокая активность T-клеток 
у  этих пациентов увеличивает число расположен-
ных в  коже активных лимфоцит-ассоциированных 
антиген (CLA)-продуцирующих Т-клеток и  число сы-
вороточных L-селектинов. Выраженность активности 
Т-лимфоцитов коррелирует с тяжестью течения АтД. 
При гистологическом исследовании клеточного ин-
фильтрата в основном обнаруживаются CD4+ и CD8+ 
Т-лимфоциты с CD4/CD8 сходным соотношением в ко-
же и в периферической крови с доминированием CD4+ 
лимфоцитов. Причем количество CD8+ Т-супрессоров 
при этом заболевании снижается [10]. Выраженность 
дисбаланса между CD4+ и CD8+ лимфоцитами кор-
релирует с тяжестью течения АтД, которое напрямую 
связывают с пролиферацией CD4+ клеток.
В активации Т-лимфоцитов могут участвовать раз-
личные аллергены: пищевые, аэроаллергены, супер-
антигены и аутоаллергены. Аллергенспецифический 
Т-клеточный ответ может быть получен и при воздей-
ствии на Т-лимфоциты бактериями. В эксперименте 
было показано, в частности, что ответ Т-лимфоцитов 
на  бактериальную стимуляцию связан не  только 
с CD4+ Т-лимфоцитами, но и с CD8+ Т-лимфоцитами 
и даже с CD4-CD8- Т-клетками, которые также могут 
отвечать на воздействие суперантигенов [11]. 
В настоящее время ЗС отводят значительную роль 
в развитии АтД. Несостоятельность многих защитных 
механизмов со стороны барьера кожи не позволяет 
организму препятствовать колонизации грамполо-
жительной бактерии на ее поверхности. Значитель-
ное перераспределение соотношений числа и разно-
образия бактерий нормофлоры, формирующих ми-
кробиоту кожи, и ЗС с преобладанием последнего ве-
дет к поддержанию иммунного воспаления, снижению 
чувствительности клеток иммунной системы к  воз-
действию гормонов с  развитием стероидрезистент-
ности [12]. 
Механизмы, защищающие внутренние среды ор-
ганизма от вторжения бактерий, хорошо изучены. Это 
и антибактериальные пептиды, выбрасывающиеся ке-
ратиноцитами в ответ на бактериальную стимуляцию, 
и поддержание определенного уровня рН кожи, и соз-
дание липидной пленки на ее поверхности. 
К факторам, способствующим повышению колони-
зации микроорганизмами кожи больных с этим забо-
леванием, относят снижение барьерной функции ко-
жи, связанное с нарушением сальной и потовой секре-
ции, снижение уровня секреторного иммуноглобулина 
(Ig)A на поверхности кожи, влияние провоспалитель-
ных цитокинов, действующих как адгезины для стафи-
лококков. Установлена важная роль в повышении свя-
зывания стафилококков с кожей провоспалительных 
цитокинов, интерлейкинов-4 и  -13, защелачивания 
кожи. Дефект, связанный с дефицитом ?-дефензина, 
кателицидина, может объяснить не  только высокую 
колонизацию кожи ЗС, но и отсутствие защиты против 
вирусной и грибковой инфекции. В настоящее время 
проводится научная работа для создания наружных 
препаратов, содержащих ?-дефензин 2. Их использо-
вание в дальнейшем позволит контролировать коло-
низацию ЗС без риска появления у него антибиотико-
резистентных свойств [13].
В  настоящее время известно, что при АтД опас-
ность негативного влияния на течение этого заболе-
вания исходит не от непосредственной колонизации 
штаммами ЗС пораженной кожи, а от токсинов, кото-
рые стафилококк продуцирует. Известно, что стафи-
лококки выделяют 18 иммунологически различных 
типов энтеротоксинов [14]. По  данным литературы, 
основную роль при АтД отводят стафилококковым 
энтеротоксинам А, В и ТСТШ-1 (токсин синдрома ток-
сического шока 1). Тяжесть течения АтД ассоцииро-
вали со  способностью стафилококка продуцировать 
ТСТШ-1 и  СЭВ (стафилококковый энтеротоксин  В) 
[15]. Известно, что суперантигены могут индуциро-
вать кортикостероидрезистентность, снижающую эф-
фективность проводимой наружной терапии. Так, ЗС, 
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изолированный от больных со стероидрезистентным 
АтД, отличался повышенной продукцией энтероток-
синов в  сравнении со  стафилококком, выделенным 
у пациентов контрольной группы [16]. Показано, что 
стафилококковый токсин — ?-токсин — может играть 
роль в инфицировании организма вирусом простого 
герпеса с развитием грозного осложнения — экземы 
Капоши [17]. 
Большое число исследований последних лет до-
казало способность бактериальных суперантигенов 
вызывать обострение АтД и поддерживать аллерги-
ческое воспаление [17]. Найдены специфические IgE 
антитела к бактериальным энтеротоксинам, обладаю-
щие свойствами суперантигенов и способные стиму-
лировать пролиферацию Т-клеток и макрофагов, яв-
ляясь по своей природе протеинами с молекулярной 
массой 24—30 кД, достаточной, чтобы выступать в ка-
честве аллергенов [15]. К энтеротоксинам, способным 
индуцировать продукцию специфических к  ним IgE, 
относятся энтеротоксины А, В и С, эксфолиативный 
токсин и ТСТШ-1.
Исследования последних лет доказывают уча-
стие в  подавлении роста ЗС коагулазонегативных 
штаммов бактерии. Так, было, например, обнаруже-
но, что коагулазонегативные штаммы стафилококка, 
включая эпидермальный стафилококк и  стафило-
кокк хоминис, выделяют ранее не известный ученым 
антимикробный пептид (AMPs). Этот белок обладает 
способностью селективно и направленно убивать ЗС. 
Исследования механизмов антимикробной защи-
ты коагулазонегативными стафилококками прове-
ли на моделях мышей и доказали, что выделенные 
у людей с кожи штаммы микроорганизмов способны 
подавлять на коже мышей рост условно-патогенной 
флоры. При этом повторное нанесение этих же бак-
терий на пораженную кожу больных АтД приводило 
к эрадикации с ее поверхности ЗС. Этот факт был по-
ложен в основу создания нового наружного препара-
та, в состав которого вошли полезные бактерии, об-
ладающие способностью выделять этот антимикроб-
ный пептид [18].
В  наших исследованиях также показан высокий 
уровень колонизации ЗС поверхности пораженной 
кожи, особенно у  детей с  тяжелым течением АтД 
и  при экссудативных процессах, выявлено увеличе-
ние частоты обнаружения у него токсинпродуцирую-
щих свойств при среднетяжелом и тяжелом течении 
заболевания и вытеснение при хроническом течении 
болезни ЗС эпидермального стафилококка и других 
коагулазонегативных штаммов (рис. 2) [19—22].
Лечение АтД направлено на купирование иммуно-
опосредованного воспаления кожи, восстановление 
несостоятельного кожного барьера и контроль коло-
низации пораженных кожных покровов ЗС. 
В  первую очередь задача терапии этого забо-
левания заключается в  купировании аллергическо-
го воспаления кожи применением гормональных 
наружных средств. Крайне редко восстановление 
несостоятельного кожного барьера путем нанесения 
на кожу средств лечебной косметики и/или подавле-
ние роста ЗС на поверхности кожи назначением на-
ружных антисептиков или антибиотиков приводит 
к  хорошим результатам. Клинические руководства 
рекомендуют начинать лечение с использования на-
ружных препаратов, содержащих глюкокортикостеро-
иды. При этом на первом этапе диагностики и лечения 
больных c поражением кожи при наличии пищевой 
аллергии в  случаях хорошего ответа на  наружную 
гормональную терапию не  предполагается проведе-
ние каких-либо дополнительных обследований после 
уточнения анамнеза болезни и исключения наличия 
у больного острых аллергических реакций к пищевым 
аллергенам [23, 24] (см. схему). Это очень важный мо-
мент в лечении АтД, так как отвлечение специалиста 
на поиск причин обострения заболевания без контро-
ля наружной терапией местного воспаления — ожи-
дание улучшения состояния больного в течение дли-
Рис. 2. Частота выявления различных штаммов 
стафилококка на пораженной коже при 
определенных клинических формах 
заболевания:
ЭрС — эритематосквамозная форма; 
ЭрСЛ — эритематосквамозная форма 
с лихенизацией;  Л — лихеноидная 
форма; КОС — коагулазоотрицательные 
стафилококки (классификация из 
монографии И. И. Балаболкина, 


















тельного времени (более 4  нед.) после назначения 
ему элиминационных пищевых режимов, проведение 
монотерапии бактерио фагами для эрадикации ЗС 
из кишечника — приводит к прогрессированию пора-
жения кожи. Отсутствие направленного противовос-
палительного наружного лечения способствует также 
массивной колонизации пораженной кожи ЗС, что 
грозит больному осложненным течением АтД вплоть 
до развития тяжелых пиодермий. 
Золотой стандарт лечения АтД  — использова-
ние наружных глюкокортикостероидных препаратов, 
уменьшающих воспаление и  облегчающих симпто-
мы заболевания. В медицине глюкокортикостероиды 
используют более 50 лет. За это время накоплен до-
статочный опыт их применения. Первые кортикостеро-
идные препараты изменились, увеличилась их липо-
фильность (путем этерификации при C-17 и/или С-21), 
что способствовало улучшению проникновения через 
кожу, увеличилось сродство связывания с глюкокор-
тикоидными рецепторами (метилирование и/или гало-
генирование при C-6 и C-9). 
Сегодня на  фармацевтическом рынке имеется 
большой выбор гормональных наружных средств, 
различающихся по  выраженности противовоспали-
тельного действия. Сильные глюкокортикостероид-
ные препараты, галогенированные кортикостероиды, 
имея более выраженный противовоспалительный 
эффект, при длительном применении способны сни-
жать уровень кортизола в плазме крови, отрицательно 
влияя на нормальный циркадный ритм высвобожде-
ния кортизола. В связи с чем они ограничены в при-
менении у детей. Попытка исключить негативное вли-
яние сильных препаратов назначением больным с АтД 
наружных гормональных препаратов с низкой биоло-
гической активностью нередко приводит к  плохому 
контролю симптомов заболевания и снижению каче-
ства жизни ребенка.
Современные негалогенированные кортикостерои-
ды оказывают незначительное влияние на уровень эн-
догенного кортизола и сохраняют циркадный ритм се-
креции кортизола. Применение препаратов четверто-
го поколения с высокой степенью безопасности, таких 
как метилпреднизолона ацепонат (адвантан), позво-
ляет контролировать течение АтД не только у детей 
старшего возраста, но и у больных раннего возраста, 
имеющих высокий риск появления системных побоч-
ных эффектов при наружном гормональном лечении 
из-за более высокой общей площади поверхности, от-
несенной к массе тела.
Как и другие кортикостероиды четвертого поколе-
ния, адвантан (метилпреднизолона ацепонат) быстро 
абсорбируется в кожу из-за своей повышенной липо-
фильности. Он метаболизируется в очаге воспаления 
с  помощью воспалительных эстераз до  активного 
метаболита метилпреднизолона пропионата. По-
следний активно связывается с глюкокортикоидным 
рецептором и подвергается в дальнейшем быстрой 
деактивации, исключающей попадание активного 
метаболита в системное кровообращение. Адвантан 
классифицируется как сильный кортикостероид [25]. 
В настоящее время накоплен большой опыт, свиде-
тельствующий о высокой безопасности его примене-
ния в детской практике с 4-месячного возраста [25—
28]. Получены данные о преимущественном эффекте 
адвантана при сравнении его с ингибиторами каль-
циневрина, к терапии которыми прибегают в случаях 
среднетяжелого и тяжелого течения АтД на втором 
этапе лечения этого заболевания [29]. Наличие ле-
карственной формы препарата в виде эмульсии по-
зволяет использовать его на коже лица и в кожных 
складках у детей [30]. 
Выбор определенной лекарственной формы на-
ружного гормонального препарата должен быть 
адаптирован к клиническому варианту течения АтД 
и возрасту пациента. Лекарственные формы с высо-
ким содержанием воды, изопропанола, глицерина — 
кремы, эмульсии — используют при остро протека-
ющем воспалительном процессе; формы с  низким 
содержанием воды и  безводные формы, содержа-
щие вазелин, жидкий парафин, пальмитаты, — ма-
зи, жирные мази  — при хроническом воспалении, 
сопровождающемся развитием инфильтрированных, 
Схема Тактика ведения больного с  пищевой 
аллергией, сопровождающейся пораже-
нием кожных покровов (адаптировано из 
Ebisawa M., 2008 [24])
Есть эффект
Симптом (экзема)
Сбор анамнеза, время возникновения симптома, 
возраст пациента, оценка нутритивного статуса, 










лихеноидных поражений. Мази имеют окклюзионные 
свойства, они улучшают проникновение действующе-
го вещества в глубокие слои кожи и гидратируют ро-
говой слой. 
Влияние на колонизацию ЗС пораженных кожных 
покровов при АтД занимает одну из ведущих позиций 
в  терапии этого заболевания. До  начала противо-
воспалительной терапии глюкокортикостероидами 
рекомендуют наносить различные антисептические 
средства, чаще всего используют 1% водный рас-
твор метиленового синего. Необходимость посто-
янного длительного применения комбинированных 
препаратов, в состав которых, наряду с гормонами, 
входят антибактериальные средства, оспаривается 
из-за опасности появления метициллинрезистентных 
штаммов стафилококка. Интересно наблюдение сни-
жения колонизации пораженной кожи ЗС после ис-
пользования некоторых наружных глюкокортикосте-
роидных средств. Влияние противовоспалительного 
наружного лечения на инфицирование кожи стафи-
лококком позволяет предположить факт восстанов-
ления во  время лечения нормальных конкурентных 
взаимоотношений между условно-патогенной фло-
рой и нормофлорой микробиоты кожи на фоне нор-
мализующегося кожного барьера [31]. Рекомендации 
по использованию при АтД резервного антибиотика 
мупироцина через нанесение его на слизистую носа 
для предотвращения повторной колонизации ЗС по-
верхности кожи вряд ли будут поддержаны большин-
ством врачей, принимающих участие в лечении боль-
ных с этим заболеванием [32]. Для предупреждения 
инфицирования экскориаций и поддержания барьер-
ных свойств кожи обсуждается целесообразность 
использования наружных средств, в состав которых 
входят антисептики, такие как, например, Бепантен 
плюс. 
Использование увлажняющих кремов позволяет 
поддерживать достигнутую ремиссию заболевания 
и даже контролировать легкое течение АтД без на-
значения высокоактивных противовоспалительных 
наружных препаратов. Современные увлажняющие 
средства используют для борьбы с ксерозом и транс-
эпидермальной потерей воды, они содержат различ-
ное количество смягчающих, окклюзионных и/или ув-
лажняющих ингредиентов. Такие смягчающие сред-
ства, как гликоль и  глицерилстеарат, смазывают 
и смягчают кожу, окклюзионные агенты — вазелин, 
диметикон, а  увлажнители  — глицерин, молочная 
кислота и  мочевина привлекают и  удерживают во-
ду [33]. 
Создание хорошо функционирующего эпидермаль-
ного барьера играет важную роль в предупреждении 
прогрессирования болезни. Большинством исследо-
ваний показано, что увлажняющие кремы безопасны 
для детей. Они указаны во всех мировых клинических 
рекомендациях на первом этапе лечения и для под-
держания нормального состояния кожных покровов 
пациентов с этим заболеванием после проведенного 
наружного лечения [32—34]. 
Таким образом, эффективное использование на-
ружных препаратов, обладающих выраженным про-
тивовоспалительным свойством, создание и исполь-
зование уже имеющихся на  рынке новых наружных 
средств (Staphefekt SA.100), способных контролиро-
вать колонизацию ЗС, восстановление кожного барье-
ра при помощи средств наружной косметики позволя-
ют предотвратить прогрессирование болезни и огра-
ничить использование при неконтролируемом течении 
АтД системного лечения иммуносупрессивными пре-
паратами и биологической терапии, активно внедряю-
щейся в последнее время при лечении среднетяжелых 
и тяжелых форм этого заболевания. 
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